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Resumen

Introducción: El presente trabajo lleva a cabo una revisión de la literatura a través de la 
cual se exploran la rumiación y los pensamientos negativos repetitivos como mecanismos 
de mantenimiento de la sintomatología en el paciente con trastorno obsesivo compulsivo 
(TOC) y/o trastorno depresivo mayor (TDM).  Se toma como muestra, estudios que datan 
entre 2010 y 2018 que miden patrones de activación corticales relacionados a procesos 
de control cognitivo, y procesamiento autorreferencial,5 codificación en memoria, mientras 
se realizan tareas,2 incluyendo entre sus métodos, la resonancia magnética funcional,10 
niveles de oxigenación en sangre3 y comparativos en cuanto a participantes; sujetos con 
diagnóstico de depresión vs control,6 comparativos en cuanto a aplicación de tratamiento 
medicamentoso o comportamental.1 Se llega a la conclusión de que la fenomenología 
observable de ambos trastornos cuando se presentan juntos, integran patrones de 
conectividad armónicos con unas mismas funciones transdiagnóticas de base, compatibles 
con potenciales que transcurren en paralelo hiperactivando conjuntamente ciertas zonas 
cerebrales, cuyo modo alterado de funcionamiento se devela como el sustrato de base 
sobre el cual, es posible explicar alteraciones de procesos de control inhibitorio como 
funciones ejecutivas, memoria operativa y desregulación de la arquitectura del sueño.
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REVIEW ARTICLE

Abstract

Cortical circuits, their functional 
connectivity and cognitive processes 
in the comorbid disorder; obsessi-
ve compulsive and major depressive

The present work makes a review of the literature through which rumination and repetitive 
negative thoughts are explored as mechanisms for maintaining symptoms in patients with 
obsessive compulsive disorder (OCD) and / or major depressive disorder (MDD). It is taken as 
a sample, studies dating between 2010 and 2018 that measure cortical activation patterns 
related to cognitive control processes, and self-referential processing,5 memory coding while 
performing tasks,2 including among their methods, resonance functional magnetic,10 blood 
oxygenation levels3 and comparative in terms of participants; subjects with depression vs. 
control diagnosis,6 comparative regarding the application of drug or behavioral treatment 
(1), studies using neuroticism questionnaires,2 research-based theorists.4 It is concluded 
that the observable phenomenology of both disorders when presented together, integrate 
harmonic connectivity patterns with the same basic transdiagnotic functions, compatible 
with potentials that run in parallel by jointly overactivating certain brain areas, whose altered 
mode of functioning is unveils it as the base substrate on which, it is possible to explain 
alterations of inhibitory control processes such as executive functions, operational memory 
and deregulation of the dream architecture.

Keywords: Obsessive compulsive disorder, major depressive disorder, executive function, 
rumination, insomnia

Introducción

El funcionamiento cerebral opera en diferentes 
frecuencias o ritmos, cuyo conjunto genera un 
espectro de potencia. Estas frecuencias son 
detectadas por EEG, en redes neuronales que 
se activan en el estado de vigilia y se modulan 
según el tipo de estímulo interno o externo. 

En la sincronización de frecuencias expresa 
diferentes funciones cognitivas, son aquellas bajo 
control consciente, y también las no conscientes.  
Estos  circuitos cerebrales se sintonizan de tal forma 
que se  integran las sensaciones y percepciones 
al igual que las respuestas sensitivo motoras.
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El modo como se sintonizan las frecuencias, da 
lugar a manifestaciones conductuales específicas. 
Se han relacionado las frecuencias rápidas con 
procesos cognitivos y las lentas con alteraciones 
cerebrales.

Los potenciales cognitivos evocados presentan 
pequeñas variaciones al hallarse sincronizados 
con un estímulo cognitivo, con una velocidad 
de procesamiento de información más lenta a 
medida que aumenta el tiempo de reacción tanto 
para estímulos visuales como para los auditivos. 
Es decir el tiempo que una persona tarda en 
responder visual o auditivamente al estímulo, 
por ejemplo, la latencia de la onda P300, supera 
los 300 milisegundos, creciendo a medida que el 
tiempo para reaccionar a los estímulos es mayor. 

En lo referido a la sintomatología TOC, y la 
implicación del circuito orbito-frontal (COF),  de 
la corteza del cíngulo (CC) y el Cuerpo estriado 
del TOC, se reafirma cada vez con más fuerza 
en la elucidación tanto de las obsesiones, 
como de los déficits cognitivos y errores de 
procesamiento a los estímulos del entorno. Se 
ha referido un aumento de amplitud de potencial 
evocado a un Error Relativo a Negatividad (ERN); 
esta evidencia sobre el proceso de toma de 
decisiones asociado a una sobre-activación de 
la CC, por lo anterior la inhibición y la liberación 
de dopaminérgica que al producirse un evento 
cuyo desenlace resulta no reconfortante una 
vez el sujeto advierte la comisión de un error1. 

Por lo que se encuentra un Componente N2 
o N200 de mayor amplitud en pacientes de 
sintomatología leve, interpretándose como efecto 
del intento por detener distracciones y lograr 
sostener en el tiempo la atención dirigida a un 
objeto. Además de hallarse un mayor tiempo 
de demora, o latencia acentuada de respuesta 
del componente P600 de desviación positiva, 
también se ve aumentado en su amplitud en áreas 
más posteriores a la corteza temporal-parietal1.

En el paciente con TOC, se encuentra una mayor 
intensidad eléctrica, y respuesta emocional una 
vez es consciente de no haber acertado en sus 
respuestas y un Retardo Posterior al Error (PES) 
a nivel cociente; de mayor latencia para emitir 
una respuesta posterior a un error cometido2, 
además de ser hipervalente la actividad monitora 
de conflictos frente a opciones de elección 
contrapuestas, esto a nivel de CC rostral3.

Se manifiesta también duda patológica, dificultades 
de aprendizaje explícito y memoria operativa, 
como también inflexibilidad en el seguimiento 
de patrones y disfunción de control inhibitorio, 
asociado a una hipoactivación de la red neuronal 
del córtico-estriado a nivel del control que inhibe4.

Por su parte, el campo atencional dirigido a la 
tarea se halla fragmentado por estímulos internos, 
visuales (imágenes mentales), que interfieren con la 
codificación temprana del contenido de estudio, al 
igual que afecta la capacidad de hacerle seguimiento 
en las variaciones longitudinales en el tiempo, de 
dimensión sensorial de tipo visual, auditivo, y por 
tanto perceptivo y semántico. 

Seleccionar, retener y asociar elementos extraídos 
del hilo secuencial de información de un material 
de estudio, requiere la realización simultánea de 
un proceso de separación del componente de 
interés de aquel que no lo es, aunque, no deja de 
influir en la captación de recursos atencionales. 
Siendo todo estímulo no relevante al propósito 
de la conducta de estudio, y por el cual, no se 
tiene interés; un distractor, afectará el contenido 
reflejado en huellas mnémicas, es decir, en aquello 
recordado a posteriori. Este proceso de afectación 
de los distractores en la función atencional, ha 
revelado a su vez efectos a nivel de la memoria 
implícita5.
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En este sentido, aquello recordado, aparentemente 
en gran medida involuntario, necesitó en algún 
momento control consciente en su codificación. 
De este modo, el paciente con TOC, la rumia 
y preocupaciones, recluta recursos de zonas 
cerebrales, porque al ser estímulos con cierta 
valencia emocional,  dificulta la capacidad para 
ignorarlos, y al no poder ser inhibidos, interfieren 
a expensas, con aquellos contenidos de tareas 
exigentes hacia los cuales se dirige el otro 
esfuerzo competitivo por captarlos y retenerlos. 

La coordinación de multitareas de atender, 
registrar y asociar, implica actualizar información 
previamente consolidada; esto es a medida que 
crece el banco de datos aptos para almacenar, 
relacionados en conjunto de manera sostenida, al 
mismo tiempo es necesario efectuar operaciones 
de contraste, combinación, análisis y síntesis 
según las directrices en términos de Goldberg6 
del Director de orquesta o Cerebro ejecutivo 
en palabras de Baddeley y Della Sala7, el cual 
tendría entre su rango de operaciones; integrar 
bajo su dominio las distintas áreas de acceso 
a estímulos, con las de asociación y estas con 
las corticales respectivas, y entre ellas. A la par 
con la entrada y procesamiento de estímulos se 
activarían subsistemas de almacenamiento según 
modalidades sensoriales atendidas, actuando en 
simultáneo y paralelamente de modo coordinado.

Circuitos cerebrales y la sintomatología ansiosa 
en el paciente con TOC
El control del comportamiento implica diferentes 
niveles de grados, dominios y regiones corticales, 
mediado por conexiones en redes entre distintas 
estructuras neuroanatómicas cruzadas por 
circuitos ventromendial, orbitofrontal, dorsolateral 
(ejecutivo) y cíngulo anterior (motivacional). 
Cada acción implica múltiples señales que se 
producen en cascada a través del cerebro, 

activando otros nodos a medida que se propagan  
de estaciones asociativas de intermediación entre 
unas estructuras y otras. Así pues, la función 
ejecutiva no ha de ser asumida como una entidad 
unitaria y diferenciada, en tanto se acerca más a 
un conglomerado de funciones emergentes de 
la interacción y retroalimentación de estructuras 
interconectadas por mensajes de ida y vuelta. 

Los pensamientos intrusivos, sean imágenes, 
impulsos dados a la repetición en el paciente, el 
orden rígido, con carácter ansiógeno de ciertos 
comportamientos, percibidos por el paciente 
de modo egodistónico, al cual se asocia la 
postergación del inicio de una línea de acción, 
y el no poder sostenerla sin interrupciones 
a lo largo del tiempo cediendo fácilmente a 
interferencias de estímulos internos como 
externos, que no sólo comprende alteraciones 
corticoestriatales, y el núcleo de acumbens, 
sino también tálamo corticales (dorsomedial), y 
estructuras del sistema límbico, cuyo circuitos 
ofrecen un contexto emocionalmente relevante 
a la experiencia, postulándose nuevamente 
la sobreactivación como factor implicado en 
la etiología de la sintomatología obsesiva8.

Rumiación, insomnio y afectación de funciones 
cognitivas en el paciente con TOC y TDM
La rumia  resulta útil para el abordaje del insomnio 
crónico como factor de su mantenimiento, así 
como, exceso de actividad cognitiva, análisis, 
planificación, evaluación de escenarios 
sobre acciones futuras, o replanteamiento 
de causas hipotéticas, preocupaciones e 
intrusivos recuerdos de corte negativo previos 
a la conciliación del sueño parecen contribuir a 
alteraciones en su estructura, tienen impacto 
en el reporte subjetivo de la calidad del sueño, 
y se relacionan con un aumento en la latencia 
de inicio de conciliación del sueño9,10,11,12,13 
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pudiendo ser exteriorizado por el paciente; como 
si se mantuviera la mente encendida, sin poder 
apagarse, por idas y vueltas sobre lo mismo 
(pensamientos o ideas sobre un tema reiterado)14,15. 

Por otra parte, conviene aquí anotar que desde el 
punto de vista las estrategias metacognitivas; son 
el intento por “apagar” el botón de encendido y 
“acallar” los pensamientos, paradójicamente esto 
mantiene su curso, en el esfuerzo por suprimirlos 
y otorgarles mayor fuerza16,17,18,19. Este efecto de 
control irónico, plantea la exigencia de incluir 
planes alternativos al intento de solo detener los 
pensamientos.

El insomnio reportado subjetivamente no sólo 
es un factor de riesgo inicial, sino también 
mantenedor de quejas de funcionamiento 
cognitivo, usualmente referidas por los pacientes, 
a lo que se ha correlacionado con disminución de 
magnitud moderada para memoria episódica, con 
más dificultad de manipulación y menor retención 
en memoria de trabajo20, tiempos de respuesta 
más lento en tareas de demanda compleja21,22; 
aumento del número de errores y omisiones, 
así como el menoscabo del control ejecutivo 
atencional23,24, este deterioro clínicamente 
significativo en dominios de atención, memoria, 
y función ejecutiva en pruebas de rendimiento 
objetivo25,26, afecta la memoria numérica, 
prospectiva visual, y el tiempo de reacción. 
Con una asociación no muy clara, sin alcanzar 
marcada relevancia estadística; entre el uso de 
medicamentos hipnóticos, una relación de menos 
horas de sueño y el deterioro en el rendimiento27 sin 
contar la consecuente fatiga y cansancio diurno de 
no tener un sueño reparador. Sin duda, el aspecto 
del sueño es un componente a ser abordado en 
el diseño del plan de la terapia, habida cuenta, 
sus efectos por sí solos, pueden ser tan nocivos 
como las entidades diagnósticas de TOC y TDM. 

La hiperexcitación en la activación cognitiva antes 
del sueño vinculada a procesos metacognitivos se 
ha relacionado con perturbaciones del sueño28,29,30, 
percibidas erróneamente, de forma selectiva 
son atendidas como premonitorias “de un mal 
sueño” percibidas como amenaza, supervisadas 
y sobrestimadas en su magnitud31 y con ello 
propiciándose el despliegue de mecanismos de 
control inadecuados ante su percepción de pérdida, 
dándose así lugar a una cascada de eventos auto-
anunciados12,13 a razón de sesgos atencionales, 
de creencias confirmatorias en relación al sueño 
y consecuentes conductas de seguridad32,33,34,35,36.  

El insomnio no sólo se ubica en la categoría 
de síntoma sino también es causa de malestar 
tanto ansioso como depresivo, el autoreporte ha 
mostrado que modula además estados afectivos 
negativos, y a la conectividad funcional de circuitos 
de la región frontal de la amígdala, afectando 
la capacidad de autorregulación emocional37.

Conectividad cerebral implicada en los 
mecanismos de rumia en el paciente con TOC y 
TDM
La queja de no poder “acallar” los pensamientos, 
podría tener un sustrato neuointeractivo y 
funcional de base, la Red por Defecto o en 
modo predeterminada (MND) del cerebro 
despliega entre distintos circuitos-corteza del 
cíngulo posterior, cortex prefrontal ventromedial, 
dorsolateral-actividad sincronizada en estados 
que se supone son de reposo, no relacionados a 
tareas más sí hay acontecimientos autoreferidos o 
autoconsciencia de interpretación de emociones, 
recuerdos y pensamientos relacionados al yo. 
En el paciente esta actividad esta incrementada 
con hiper-enfoque en sí mismo en relación a 
su pasado, anécdotas, imaginación de eventos 
futuros desatendiendo el mundo exterior. 
Hecho que podría estar relacionado con 
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disfunciones de la Red de Modo Predeterminado 
no pudiendo ser desactivada en su hiperexcitación38.

En otras palabras, la red predeterminada capta 
regiones del cíngulo anterior, laterales de corteza 
prefrontal media y sus circuitos, incrementando 
un procesamiento autoreferencial; se activa el 
cortex prefrontal ventromedial, dorsomedial39  
aumentando la significatividad de estímulos 
negativos en relación o referenciales al yo, en 
detrimento de la capacidad de control cognitivo 
de entrada a la información no autorelevante40,41, 
dificultándose la alternancia con la red orientada a 
tareas, mermándose con ello la consolidación de 
memoria de trabajo ligada o volcada a estímulos y 
objetivos de alcance externos, traduciendose como 
una deficiencia de control cognitivo de la atención, 
encontrando una asociación de competencia entre 
la realización simultáneo de una actividad interna 
intrusiva y secundaria y una tarea que exige 
memoria, con la consecuente afectación de esta 
última42.

Rumia depresiva y trastorno depresivo mayor, han 
sido correlacionados con un patrón de conectividad 
alterado entre regiones del cíngulo anterior y 
corteza frontomendial,43 y cortex frontoinsular 
derecho44. Estados de melancolía se asocian a 
hiperconectividades de variación conjunta entre 
cíngulo posterior y cíngulado subgenual en periodos 
de inactividad45,46 una disminución del nivel de 
respuesta de oxigenación sanguina disminuida 
en regiones corticales anteriores en nexo con 
un autoenfoque anormalmente aumentado47.

Esta ocupación constante involuntaria, distraída 
con los propios pensamientos, se ha formulado 
como “mente errante”48,49,50,51. Un empuje de 
resorción de la mente hacia pensamientos 
angustiantes vueltos al futuro o recreación de 
dolorosos escenarios pasados; acapara espacio 

y recurso atencional que se destinaria a tareas 
de vigilancia, ubicación temporo-espacial, y 
detección de claves ambientales ligadas a objetivos 
orientados en curso, afectándose así, el control 
ejecutivo52  dando lugar a efectos de distracción que 
repercuten desfavorablemente en el desempeño, 
y la ejecución de tareas, generando lapsus en la 
atención sostenida.53 Impactando en este caso, la 
divagación, la auto-abstracción y preocupaciones, 
negativamente en los procesos de memoria de 
trabajo, e interfiriendo en el rendimiento de tareas 
complejas que demandan alta concentración54, 
función ejecutiva, y control ejecutivo atencional55,56.

En línea con lo anterior, la sobreatención al ‘yo’, 
el autoenfoque aumentado; muestra de un 
exacerbado entrampamiento en lo percibido como 
información autoreferencial en la hiperactivación 
prefrontomedial, cingulado anterior dorsal, no sólo 
se haya relacionada a cuadros de depresión57,58,59 
y sesgo negativo atencional, sino al deterioro en 
la capacidad de ejercer control sobre los propios 
procesos cognitivos atencionales.56

En resumen, la rumiación puede entenderse como 
un estilo de respuesta60 subyacente en distintos 
tipos de trastornos entre ellos TDM recurrente y 
TOC, como constructo de base para comprender 
la lógica de inicio y mantenimiento tanto de los 
síntomas ansiosos como depresivos,61,62,63 también 
como puente de enlace explicativo y a su vez como 
objetivo de tratamiento.

Conclusión

Uno de los objetivos principales del presente 
estudio era contrastar cómo procesos cognitivos 
pudiera impactar distintas áreas de funcionamiento 
y sintomatología superpuesta en trastornos de 
ansiedad y depresión, alteraciones de función ejecutiva. 
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Se esperaba hallar asociaciones entre patrones de 
autorregulación o de regulación del pensamiento 
por el mismo pensamiento y su relación 
de síntomas ansiosos y a la vez depresivos. 

Tomando como base un modelo cognitivo de 
interpretación, de la literatura; sugiere que las 
estrategias de rumiación y preocupación si bien 
pueden ser intentos de recuperar el control de 
los procesos cognitivos; más que servir a este 
propósito, exacerban ciclos “interminables” y 
no productivos de trabajo fantasioso o ideativo. 
Tanto el cuadro ansioso como depresivo parecieran 
compartir procesos cognitivos de autocontrol de 

base, que invitan a considerar si sus distinciones son 
relacionadas más al contenido, que al mecanismo 
subyacente en sí que los mantiene, lo cual tendría 
como implicaciones clínicas ajustar programas de 
tratamiento enfatizando más en factores comunes 
que en distintivos.
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